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1. INTRODUCCIÓN

La indicación principal de los métodos anticonceptivos es la planificación del embarazo, evitando los no 
deseados, y reducir el número de abortos; además la evidencia científica ha demostrado que todos ellos 
ofrecen efectos positivos sobre la salud ginecológica, que pueden ayudar a elegir el método óptimo para 
cada paciente en el momento del asesoramiento contraceptivo. 

El asesoramiento anticonceptivo debe realizarse con criterios de calidad: desde el conocimiento científico 
actualizado; mediante una información veraz y completa sobre seguridad y efectividad de los diferentes 
métodos y considerando las características individuales de cada usuaria para facilitar la toma de decisiones 
compartida.

La mayoría de los efectos beneficiosos de los anticonceptivos presentan efectos de clase, de manera que 
las diferentes formulaciones pueden proporcionar un beneficio similar. 

Como beneficio común de todos los anticonceptivos se destacan los beneficios relacionados con la 
fecundidad. El uso cada vez mayor de métodos anticonceptivos ha llevado a una reducción de la mortalidad 
materna e infantil, mejoras en las condiciones socioeconómicas y una mayor escolarización para niñas y 
mujeres (1). Se ha estimado que el uso de anticonceptivos casi ha reducido a la mitad la mortalidad materna 
al evitar embarazos no deseados y previene los riesgos inherentes: tasas de aborto elevadas y muerte 
por sus complicaciones. En países donde menos del 10 % de las mujeres usan anticonceptivos, la tasa de 
mortalidad infantil es de 100 por cada mil nacimientos vivos. Esta tasa se reduce a la mitad si el uso de 
anticonceptivos se incrementa en un 30 %. (2,3). 

El objetivo principal de este protocolo es una revisión actualizada sobre los efectos beneficiosos no 
contraceptivos de la anticoncepción según la clase de anticonceptivos: métodos naturales, de barrera o 
pericoitales, hormonales, intrauterinos no hormonales y esterilización definitiva.
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2. MÉTODOS NATURALES
El beneficio no anticonceptivo es el mejor autoconocimiento del cuerpo tanto de la anatomía como la 
fisiología, puede ser útil no sólo para evitar el embarazo, sino también para mejorar la fertilidad y para 
entender el propio ciclo menstrual.

Dentro de estos métodos encontramos la medición de la temperatura basal, la observación del moco 
cervical, el método sintotérmico (combinación de los dos últimos). Éstos se basan en reconocer el momento 
de la ovulación a través de las anteriores mediciones, y evitar las relaciones coitales dichos días. También se 
encuentra el métodos LAM (amenorrea durante lactancia), basado en la inhibición de la ovulación durante 
la lactancia (4,5). 

Como beneficios encontramos el autoconocimiento del funcionamiento del ciclo menstrual propio, y su 
coste económico nulo. 

Sin embargo es un método de menor eficacia anticonceptiva, con tasas de embarazo que alcanzan el 8% 
durante el primer año. Además no protege frente a ITS. (4,5)
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3. MÉTODOS DE BARRERA
El principal beneficio secundario es la protección frente a enfermedades de transmisión sexual, estos 
dispositivos han demostrado reducir eficazmente la probabilidad de adquirir estas infecciones, aunque 
la protección no sea perfecta.

PRESERVATIVO

El preservativo es una funda que se coloca sobre el pene, o recubriendo la vagina durante la relación 
sexual, para evitar el paso de los espermatozoides y la transmisión de ITS, constituye de hecho, una de las 
principales formas de prevenirlas. 

Es el método anticonceptivo más eficaz para prevenir infecciones de transmisión sexual. Los estudios 
sobre el preservativo masculino son más amplios, aunque el femenino, al cubrir parte de la vulva, parece 
ser más eficaz contra algunas infecciones como condilomas acuminados, chancros o herpes simple. (6,7, 8). 

Según cada ITS:

• VIH: Se estima que un uso adecuado del preservativo  previene la transmisión del VIH en 
aproximadamente 80-95%. (9, 10, 11)

• VHS-2: El uso adecuado del preservativo reduce el riesgo de transmisión hasta en un 96%. (12,13, 14)

• Virus del papiloma humano (VPH): el preservativo se ha asociado un menor riesgo de contraer la 
infección, mayores tasas de eliminación de la infección, prevención de lesiones intraepiteliales 
cervicales, mayores tasas de regresión de la neoplasia intraepitelial cervical en mujeres y menor número 
de lesiones en el pene en hombres (15, 16, 17, 18, 19, 20)

• Gonorrea, clamidia y tricomonas: reducción del riesgo de infección por estos microorganismos. En las 
mujeres con antecedentes de enfermedad inflamatoria pélvica, el uso consistente del preservativo se 
asocia a menores tasas de EIP recurrente, dolor pélvico crónico e infertilidad. (21)

• Sífilis: reducción significativa del riesgo de sífilis con el uso del preservativo. (22)

*El uso del preservativo de manera consistente determina su eficacia como anticonceptivo y previniendo 
las ITS. Calidad de la evidencia II1-II2.

DIAFRAGMA Y ESPONJA VAGINAL

Parecen reducir en cierta medida el riesgo de ITS bacterianas, pero no de las víricas. 

Diafragma

Se trata de una copa de silicona o látex que se coloca a nivel cervical, impidiendo el paso de los 
espermatozoides. Su beneficio no anticonceptivo también es proteger frente a ITS, aunque en una 
tasa menor que el preservativo, puesto que no protege frente a virus (sí frente a clamidia, gonococo y 
tricomonas); al ir asociado a espermicidas, hay un cierto papel protector frente a ITS que se atribuye a la 
acción propia de este.

Esponja Vaginal

No son muchos los datos sobre su eficacia frene a las ITS, aunque según algunos estudios parece que 
disminuye el riesgo para gonococo, clamidias y tricomonas. (24) (Calidad de la evidencia III) 
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4. ANTICONCEPTIVOS HORMONALES

4.1. ANTICONCEPTIVOS HORMONALES COMBINADOS (AHC)

Como decíamos previamente, cada vez más, se considera el uso de los anticonceptivos para indicaciones 
no contraceptivas 

Los beneficios clínicos los clasificaremos en: relacionados con la menstruación, protección frente a EIP, 
endometriosis, acné e hirsutismo, densidad mineral ósea, neoplasias, quistes funcionales de ovario, 
patología mamaria benigna y embarazo ectópico. 

Tabla 1. Efectos beneficiosos reconocidos a la anticoncepción hormonal combinada (AHC) 

1. Efectos beneficiosos relacionados con la menstruación 

a. Mejoría de la dismenorrea  

b. Disminución del sangrado menstrual y del riesgo de anemia ferropénica 

c. Mejoría del síndrome premenstrual

2. Protección frente a la enfermedad inflamatoria pélvica (EIP)  

3. Efectos beneficiosos en el tratamiento del dolor en la endometriosis  

4. Efectos beneficiosos sobre la piel: acné e hirsutismo  

5. Efectos beneficiosos sobre el hueso: reducción de la pérdida de DMO  

6. Efectos beneficiosos sobre las neoplasias  

a. Cáncer de ovario  

b. Cáncer de endometrio  

c. Cáncer de colon  

7. Beneficios sobre quistes funcionales de ovario

8. Beneficios en patología benigna de mama

9. Beneficios sobre el riesgo de embarazo ectópico
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1. Beneficios relacionados con la menstruación 

a. Mejoría de la dismenorrea primaria

Los anticonceptivos representan la primera línea de tratamiento en mujeres con dismenorrea que 
requieren, además, anticoncepción. (24)

La dismenorrea es la forma más común del trastorno menstrual entre las mujeres jóvenes y con un 
fuerte impacto sobre su salud psico-físico-sexual. (25)

Los anticonceptivos orales son eficaces contra la dismenorrea porque reducen el espesor y 
maduración del endometrio, disminuyen el flujo menstrual, inhiben la producción de prostaglandinas, 
y disminuyen la contractilidad  uterina. (26,27,28)

*Una revisión de la Cochrane afirma que el uso de anticonceptivos hormonales representa un beneficio 
en la dismenorrea primaria (29,30, 31) (Calidad de la evidencia I). 

b. Tratamiento del sangrado menstrual abundante(SMA) y del riesgo de anemia ferropénica

Los anticonceptivos hormonales combinados son un tratamiento eficaz para las mujeres con sangrado 
menstrual abundante, siendo la segunda línea de tratamiento, después del sistema intrauterino 
liberador de Levonorgestrel. Se estima que el tratamiento hormonal combinado reducirá la cantidad 
de sangrado hasta en un 50%. (32)

El anillo vaginal es igualmente eficaz y podría ofrecer un mejor control del ciclo, cumplimiento 
correcto, y efectos secundarios menores y transitorios. (33)

*La pérdida de sangre menstrual se reduce en un 40-50% en las mujeres usuarias de AHC. (34,35,36) 
(Calidad de la evidencia II-1)

Los AHC en ciclo extendido o terapias continuas tienen más sangrado no progra-mado que las pautas 
estándar, pero presentan una disminución global de los días de sangrado al año. Las mujeres que 
usan pautas extendidas informan de una dis-minución de las quejas asociadas a la menstruación y 
una mejor calidad de vida. (37, 38, 39) (Calidad de la evidencia I) 

*El uso de ciclos extendidos con AHC disminuyó los días de sangrado tanto para la vía oral, la 
transdérmica y la vaginal. (46) (Calidad de la evidencia II)

La combinación de Valerato de estradiol con Dienogest es el indicado para el tra-tamiento del 
sangrado menstrual abundante y mejora los niveles de hemoglobina respecto a otros AHC. (40) Calidad 
de evidencia I 

La reducción del sangrado es similar entre todas las vías de presentación de anticoncepción por lo 
que la elección de la vía de administración dependerá de las preferencias de la paciente. (41) Calidad 
de evidencia II

En  patologías  hematológicas donde el síntoma más frecuente es el sangrado menstrual abundante, 
los anticonceptivos hormonales representan una buena alternativa de tratamiento. La enfermedad 
de von Willebrand afecta a un 1% de la población y se caracteriza por un déficit de factor “von 
Willebrand”. Los AHC, además de la disminución del sangrado, actuarían elevando los factores pro 
hemostáticos. (42)

*El uso de AHC ha demostrado disminución del sangrado menstrual abundante en un 50%, 
disminuyendo así el riesgo de anemia ferropénica. Calidad de evidencia II-1. 
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c. Mejoría del síndrome premenstrual (SPM) y trastorno disfórico premenstrual (TDPM)

El SPM se ha definido como "la recurrencia cíclica en la fase lútea del ciclo menstrual de una 
combinación de cambios físicos, psicológicos y/o de comportamiento angustiantes de gravedad 
suficiente como para dar lugar a un deterioro de las relaciones interpersonales y / o interferencia con 
las actividades normales”. Entre un 80-90% de las mujeres experimentan estos síntomas y se estima 
que en 30-40% son suficientemente intensos o molestos para solicitar alivio de los mismos. (43, 44)

Algunas mujeres sufren cambios en el estado de ánimo o depresión los días previos a la regla. Los 
AHC como la Drospirenona son una importante herramienta en el manejo del SPM y el TDPM. (45)

La combinación de EE/DRSP en un régimen de 24/4 ha sido aprobada por la FDA para el tratamiento 
del TDPM y puede ser una alternativa si se descarta otra etiología de la  depresión; son de primera 
línea en la intervención terapéutica para el  manejo del síndrome premenstrual, ya que existe una 
reducción en el intervalo libre de hormonas (ILH) que se asocia a menor fluctuación de los niveles 
hormonales, lo cual favorece la mejoría del SPM. Capacidad de reducir la frecuencia y la intensidad de 
la cefalea y el dolor pélvico durante su uso, en la fase pre- y post menstrual.  Mejora significativa en 
las puntuaciones de los dominios de dolor, retención hídrica, alteración de la concentración y cambio 
de comportamiento en la fase menstrual.  (46, 47,48, 49). 

NOMAC/E2V mejora los síntomas relacionados con el ciclo menstrual, como dolor de cabeza, dolor/
sensibilidad en las mamas, hinchazón, dismenorrea y alteración del estado de ánimo, con una 
satisfacción y una alta tasa de continuidad del tratamiento anticonceptivo. 

La anticoncepción combinada mejora los síntomas disfóricos y depresivos asociados al SPM. (50)

*Los ACO con DRSP en régimen (24+4) son eficaces en el tratamiento del SPM moderado. (47, 48, 49) 

(Calidad de la evidencia (I) (A) 

2. Protección frente a la enfermedad inflamatoria pélvica (EIP)

La EIP suele ser consecuencia de las ITS y puede amenazar el futuro reproductivo.

Los ACO, y en concreto el gestágeno, provocan un espesamiento del moco cervical que dificulta el 
ascenso de los gérmenes a través del canal cervical, disminuyendo el riesgo. Esta protección se limita 
a las usuarias actuales de ACO y tras un periodo de uso al menos de 12 meses, reduciendo el riesgo en 
un 70%.

Además, las EIP en usuarias de ACO son menos graves, disminuyendo la necesidad de hospitalización 
en un 50-60%.  (51, 52, 53, 54, 55)

*Los ACO protegen frente a la EIP disminuyendo su severidad. Calidad de evidencia II

3. Tratamiento del dolor relacionado con la endometriosis

La endometriosis es una enfermedad inflamatoria crónica estrógeno dependiente. (56, 57)

Los anticonceptivos hormonales representan un tratamiento de primera línea en mujeres afectas 
de endometriosis y se ha considerado que no hay diferencias entre ellos en cuanto a eficacia en el 
tratamiento del dolor relacionado con la endometriosis, difiriendo en los efectos secundarios y el coste. 
(58). Reducen el dolor en un 50% en la dismenorrea. (59, 60)

El régimen continuo de AHC es más efectivo en la reducción del dolor. (61, 62). Además la reducción del 
dolor era similar a la obtenida con agonistas de la GnRH y con progestinas. (63, 64)
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Eficacia del uso de AHC para mejorar el dolor relacionado con la endometriosis y disminuir el riesgo 
posoperatorio de recurrencia de la enfermedad. Los tratamientos con AHC se asociaron con reducciones 
clínicamente significativas de la dismenorrea, a menudo acompañadas de reducciones del dolor pélvico 
no cíclico y la dispareunia y una mejora en la calidad de vida. El uso posoperatorio de AOC redujo el 
riesgo de recurrencia de la enfermedad. (65)

Se deben elegir estrógeno-progestágenos con la dosis de estrógeno más baja posible para combinar la 
supresión óptima de la lesión y la limitación del riesgo trombótico.

Después de la cirugía conservadora, el uso continuo de ACO se asocia con una reducción significativa 
de la dismenorrea, de la recurrencia de la misma, reducción del dolor pélvico y una menor recurrencia 
de la  endometriosis en comparación con el uso cíclico, mejora en la actividad y calidad de vida sexual 
en mujeres. (66, 67)

La terapia con AHC es eficaz, segura y bien tolerada por las mujeres con endometriosis. (68). 

*La AHC debe recomendarse como tratamiento preventivo de las recurrencias tras el tratamiento 
quirúrgico de los endometriomas ováricos cuando la paciente no desee gestación (calidad de la 
evidencia 1A)

*Los AHC constituyen un tratamiento de primera línea para el dolor asociado a endometriosis. Calidad 
de evidencia IIa-III, B.

* El  régimen continuo es más efectivo que el cíclico. Calidad de evidencia IA. 

* Se recomienda tratamiento continuo hasta gestación o menopausia. Calidad de evidencia IA.

4. Tratamiento del hiperandrogenismo: el acné y el hirsutismo

El acné y el hirsutismo son manifestaciones cutáneas relacionadas con el exceso de  andrógenos en 
sangre o con una mayor sensibilidad de los receptores de los tejidos a  estas hormonas.

El tratamiento del hiperandrogenismo se concentra en reducir la producción de andrógenos, reducir los 
andrógenos libres circulantes y/o limitar su actividad en las unidades pilosebáceas.

El acné presenta una elevada prevalencia en la adolescencia, que va disminuyendo con la edad. (68, 69)

Los AHC representan la primera línea de tratamiento. Si la indicación es para tratar signos de 
androgenización (hirsutismo, acné, ciclos menstruales prolongados, seborrea, alopecia androgénica 
e infertilidad) son indicados los gestagenos antiandrogénicos: el acetato de Ciproterona, el acetato 
de clormadinona, la Drospirenona, el Dienogest y el acetato de nomegestrol. (70, 71, 72)  Disminuyen la 
producción de sebo en el 80 % de las usuarias, acné en el 57-70 %, el hirsutismo en el 36% y alopecia 
hasta en un 86% y consecuentemente mejoran la condición estética de las pacientes. (73)

5. Efectos beneficiosos sobre el hueso 

Los estudios realizados sobre el efecto óseo de la AHC se engloban en dos categorías: 

-  Investigación sobre la densidad mineral ósea (DMO)  

-  Datos epidemiológicos sobre el riesgo de fractura. 

Sobre la DMO hay revisiones que muestran un efecto beneficioso (75,76), pero otros estudios no han 
encontrado ningún efecto en las usuarias menores de 40 años. (77, 78)  
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Lo mismo ocurre en los estudios con adolescentes. Hay estudios que muestran efec-tos beneficiosos 
(79) y otros que no muestran ningún efecto (80). En un estudio re-ciente se observó una disminución 
significativa en la DMO entre las usuarias de pauta cíclica respecto a no usuarias. No se observaron 
diferencias entre usuarias de pauta continua y no usuarias. (81)  

El incremento de la DMO, para ser clínicamente relevante, debe acompañarse de una reducción del 
número de fracturas, no habiendo estudios concluyentes de  se dismi-nuya el riesgo de fractura. 
(82). No obstante, un estudio reciente (83) ha mostrado que las mujeres sin fracturas óseas tuvieron 
significativamente más probabilidades de haber usado anticonceptivos orales. El uso de anticonceptivos 
orales se asoció con un riesgo significativamente menor de fractura ósea. Este efecto fue más fuerte en 
los grupos de edad 18-35 años y en pacientes con una duración de tratamiento de ACO de más de 1 
año.  

6. Protección frente a cáncer. 

La contracepción hormonal oral combinada no solo no está asociada con un incremento global de 
riesgo de cáncer, sino que incluso produce una reducción del riesgo relativo global de cáncer (84,85, 86); 
especialmente en cuanto a la reducción de riesgo de canceres de ovario (principal causa de muerte por 
cáncer ginecológico), de endometrio (cáncer ginecológico de mayor incidencia en nuestro medio), y 
colorrectal (segundo tumor en  incidencia en las mujeres). (87)

Disminución de riesgo relativo frente a tumores hematológicos y linfomas. 

No existen datos concluyentes sobre la relación entre el riesgo de cáncer de mama y el uso de 
anticonceptivos hormonales.

*El efecto protector de la AHC frente a distintos tipos de cáncer es mayor que el riesgo de padecerlos. 
Calidad de evidencia II.

Cáncer de ovario: reducción significativa del riesgo en mujeres usuarias en edad fértil. Este efecto 
beneficioso está en relación directa con la duración, disminuye progresivamente tras la suspensión. Los 
ACHO prevendrían hasta un 21 % de los canceres de ovario.  (87)

En portadoras de mutación BRCA 1 y 2 parece disminuir el riesgo de cáncer de ovario en un 50%, 
incrementándose el efecto con los años de uso, y sin un aumento significativo del riesgo de cáncer de 
mama. (88)

Se ha visto una disminución del cáncer primario de trompa de Falopio. (89)

Cáncer de endometrio: reducción del 50% del riesgo de cáncer de endometrio, extensible al síndrome 
de Lynch. (90)

Cáncer de colon: reducción de la incidencia del cáncer  colorrectal en un 20%;  disminución de  
mortalidad en países en los que la toma de anticonceptivos hormonales está más extendida. (92)

El uso de anticoncepción hormonal combinada disminuye la incidencia de cáncer de ovario, endometrio 
y colon (nivel de evidencia II-1 y II-2) con efecto protector extendido a lo largo de hasta 30 años tras la 
interrupción de la toma.
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7. Beneficios sobre quistes funcionales de ovario

La disminución de la incidencia de quistes funcionales de ovarios se explica por el mecanismo de acción: 
la progestina inhibe la secreción de LH y la ovulación, y los estrógenos inhiben la secreción de FSH, e 
impiden la aparición del folículo dominante. (93)

El uso de anticonceptivos orales combinados no acelera la resolución de quistes funcionales ya 
existentes previo al inicio del tratamiento, sino que su beneficio es la protección contra la aparición de 
nuevos quistes funcionales. (94, 50)

8. Beneficios en patología benigna de mama

El efecto protector aparente estuvo presente en las mujeres que usaban AOC.

Asociación inversa entre el uso de anticonceptivos orales y riesgo de todo tipo de enfermedad benigna 
de mama. La reducción del riesgo se limitó a formas proliferativas sin atipia histológica, hubo una 
reducción progresiva del riesgo con el aumento de la duración. El riesgo de formas proliferativas con 
atipia aumentó algo en asociación con el uso de anticonceptivos orales. El uso actual y prolongado (≥ 
8 años) de anticonceptivos orales  se asoció con un menor riesgo pre menopáusico de fibroadenoma. 
(95, 96, 97)

9. Beneficios sobre el riesgo de embarazo ectópico

El mecanismo principal por el cual la AH reduce el riesgo de embarazo ectópico es proporcionando una  
prevención eficaz del embarazo. Sin embargo, al reducir los AOC el   riesgo de EIP, este beneficio podría 
proporcionar secundariamente la reducción del riesgo de embarazo ectópico. (98, 99)

4.2. ANTICONCEPCIÓN DE SÓLO GESTÁGENOS (ASG)

Los ASG se clasifican del siguiente modo en función de la vía de administración: orales, implante subcutáneo, 
DIU-LNG y acetato de medroxiprogesteronadepot.

Los beneficios generales son: mejoría de la dismenorrea, mejora del dolor pélvico cróni-co, protección 
frente a la enfermedad inflamatoria pélvica (EIP), disminución del sangrado menstrual, disminución de 
crisis de anemia falciforme, tratamiento de los miomas y dis-minución de riesgo de cáncer. 

Mejoría de clínica de dismenorrea y del dolor pélvico asociado a la endometriosis. 

No existen diferencias entre los diferentes preparados de anticoncepción hormonal, aunque  los ASG se 
consideran la primera opción en cuanto a tratamiento hormonal, sobre todo en el dolor severo asociado 
a endometriosis. (100, 101)

El DIU de levonorgestrel (DIU-LNG) es tan eficaz como los análogos de la GnRH en el tratamiento del dolor 
pélvico por  endometriosis, con la ventaja de que no provoca hipoestrogenismo y una vez insertado, y 
comprobada su normoinserción, no requiere más intervenciones hasta el recambio (hasta 8 años).  (102)

El uso del DIU-LNG tras la cirugía conservadora en mujeres con endometriosis es efectivo, puede mejorar 
su calidad de vida y disminuir las recurrencias.  (103, 104, 105)

En el manejo de la endometriosis, la pauta con Dienogest es similar a los análogos de la GnRH en cuanto la 
disminución de dolor, y está asociado a una menor tasa de sofocos y sequedad vaginal. (106)
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Mejoría dolor pélvico crónico

Eficacia de los ASG en el tratamiento de dolor pélvico crónico por la acción vasodilatadora de la progesterona, 
puesto que el dolor pélvico se asocia a un desequilibrio hormonal que favorece la vasoconstricción. (107, 108, 

109)

Tratamiento del sangrado menstrual abundante 

El DIU-LNG de 52 mg se considera de primera elección en este supuesto, pues disminuye la intensidad del 
sangrado hasta en un 92% (110). Transcurridos los primeros seis meses, hasta un 60% de pacientes están en 
amenorrea, (111). 

La satisfacción de las pacientes con este método es superior que con otros tratamientos.  (112) Calidad de la 
evidencia I.

El implante de Etonorgestrel consigue un 30-40% de pacientes con amenorrea al año de tratamiento. (113, 

114)

* El DIU-LNG es el tratamiento de elección para el SMA. Calidad de evidencia IA.

Tratamiento de los miomas.  

El DIU-LNG puede usarse como tratamiento en pacientes con sangrado menstrual abundante y miomas 
que no deformen la cavidad uterina. El DIU-LNG produce una disminución del sangrado y del tamaño de 
los miomas. (115, 116, 117, 118, 119, 120, 121, 122). 

Tratamiento de la hiperplasia endometrial y cáncer de endometrio.

Los progestágenos son una opción de tratamiento en la hiperplasia endometrial (con y sin atipias). El DIU-
LNG tiene tasas de efecto terapéutico más altas y con menos histerectomías  en comparación con los ASG 
orales (118).  Existen tasas de regresión de la hiperplasia endometrial con y sin atipias del 85% y 96% con el 
uso del DIU-LNG. (123, 124, 125, 126)

El AMPD puede presentar reducción del riesgo de cáncer de endometrio.  (127)

Una opción de tratamiento con preservación de la fertilidad en pacientes con hiperplasia endometrial con 
atipias y cáncer de endometrio en estadio precoz G1 es la resección histeroscopica asociada a DIU-LNG. (128)

Protección frente a Enfermedad Inflamatoria Pélvica (EIP)

Los progestágenos presentan acción de espesamiento del moco cervical, lo que protege frente a la EIP. (129)

Beneficios sobre la Adenomiosis

El DIU-LNG muestra mejoría de los síntomas y reduce el tamaño uterino. (130) La pauta con Dienogest también 
muestra beneficios en esta patología, aunque la evidencia  es menor. (131)  Los ASG son más efectivos que 
los anticonceptivos combinados, aunque éstos  últimos también podrían ser una opción, sobre todo en 
pacientes más jóvenes. 
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Beneficios sobre el riesgo cardiovascular 

La Drospirenona, por su acción anti aldosterona a través de los receptores mineral-corticoides no renales, 
está asociada a mejoría del riesgo cardiovascular y disminución de la retención hídrica.  (132)

Beneficios sobre anemia falciforme

El Acetato de Medroxiprogesterona es una opción anticonceptiva segura para las mujeres con enfermedad 
de células falciformes, además de proporcionar una anticoncepción eficaz,  podría reducir la frecuencia de 
las crisis de dolores óseos. (133)
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5. DISPOSITIVO INTRAUTERNO NO HORMONAL: DIU de cobre (DIU-Cu)

Disminución de cáncer de cérvix

El DIU de cobre actúa como un factor protector frente al carcinoma escamoso, al adenocarcinoma y al 
carcinoma adenoescamoso. (134)

El DIU podría actuar como un factor protector en la carcinogénesis mediante una respuesta inflamatoria 
estéril y crónica en el endometrio, el canal endocervical y el cérvix. El traumatismo local cervical asociado 
a la inserción o extracción del DIU induce focos locales de inflamación crónica que modifican la respuesta 
inmune local. (135,136)

El DIU-LNG podría estar asociado con una disminución del aclaramiento de la infección por VPH de alto 
riesgo y posiblemente a un aumento de la adquisición del HPV en comparación con el DIU-Cu. (137)

El DIU de cobre puede ser un factor protector ante el riesgo de desarrollar cáncer de cuello de útero, y su uso 
reduce a la mitad este riesgo frente a pacientes que nunca lo han usado. Calidad de evidencia II. (138).

Disminución de cáncer de endometrio

Disminuyen el riesgo de cáncer de endometrio en un 40-45%, por una respuesta inflama-toria estéril, que 
altera la composición de los fluidos y la morfología del endometrio, au-mentan el número de neutrófilos, 
monocitos y células plasmáticas, esta respuesta inflama-toria sería la responsable de la disminución 
del riesgo; se observa una reducción de la actividad mitótica del endometrio y de la concentración de 
receptores de estrógenos. Estos cambios limitarían la tasa de hiperplasia y la consecuente evolución a 
cáncer de en-dometrio. (139)
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6. ESTERILIZACIÓN DEFINITIVA: SALPINGECTOMIA
Como efectos beneficiosos secundarios destaca que podría mejora patrones de sangrado menstrual en 
pacientes con SMA previo a la intervención (140) y disminuye el riesgo de cáncer de ovario epitelial (primario 
en la trompa de Falopio). (141, 142, 143, 144). 
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